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Summary: In order to elucidate the lymphocyte functions in primary Sjδgren's syn-
drome CSS)， peripheral blood lymphocyte subsets were investigated， using two凶colorim-
munofluorescence with fluorescein isothiocyanate-and phycoerythrin-labeled monoclonal 
antibodies to human lymphocyte antigens and flow cytometric analysis. 
In al of the patients with SS， the CD4/CD8 ratio was not different， but the numbers 
of CD3 + cells and CD4 + cells were significantly decreased compared with normal controls. 
In both Group 2， which exhibited globular， cavitary or destructive pattern， but did not 
receive any prednisolone， and Group 3， which exhibited globular， cavitary or destructive 
pattern， and received prednisolone， the number of CD8+ cells was significantly decreased 
compared with normal controls. In both Group 1， which exhibited normal or punctate 
patterns， and did not receive any prednisolone， and Group 2， the numbers of HLA. DR + 
cells， CD16十 cellsand Leu7 +cells were not different， but the number of CD20 + cells was 
significantly decreased compared with normal controls. In al of the patients with SS， the 
numbers of CD4 + Leu8 -subsets and CD4 + Leu8 + subsets were significantly decreased， 
but the number of CD8+CDll + subsets was not different compared with normal controls. 
In both Groups 2 and 3， the number of CD8十CDll-subsets was significantly decreased 
compared with normal controls. In al of the patients with SS， the numbers of CD4+ HLA 
• DR + subsets， CD8十HLA・DR+ subsets， CD16 -Leu7 + subsets， CD16 + Leu7十subsetsand 
CD16十Leu7-subsets were not different compared with normal controls. Group 3 demon-
strateda significant decrease in CD4/CD8 ratio， but a significant increase in percentages 
of both CD8十 cellsand CD8+CDll十 subsetscompared with Group 2. 
These findings suggest that abnormalities of helper T cells， suppressor inducer T cells 
and cytotoxic T cells are found in patients with primary SS， and the decrease in CD4/CD8 
ratio due to the elevation of CD8十CD11十 subsetsis induced by prednisolone. 
Index Terms 
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腺造影所見によって Rubin& Holt叫分類の Stage0-



















離した. PBMCに培養液 5mlを加え， 300Xgの条件
下で 4oc・10分間遠心した.この操作を 3回繰り返し
Table 1. Subjects in this study 
S巴X
Subj巴cts Numb巴r (M/F) Ag巴 (M巴an士SD)
Healthy volunteers 17 (2/15) 43-76 (56.9土10.9)
Group 1 (Gl) 16 (0/16) 41-69 (56.8土 8.5)
Group 2 (G2) 23 (1/22) 40-76 (59.4士 9.4)























離した PBMC50μ1(2X107/ ml)に FITC標識単クロ
ーン抗体 20μlとPE標識単クローン抗体 20μlを加え，
静かに混和し，氷冷中で遮光して 30分間反応させた.反






FITC と PE の蛍光励起にはレーザ電源(Becton
Dickinson社製， INNOVA 70)によるアノレゴンイオンレ
ーザ光(488nm)を使用した. FITCの発する緑色蛍光

















した. このうち， CD 3(Leu 4， B巴cton Dickinson 社
製)20，21)， CD 4 (Leu 3 a， Becton Dickinson社製)'0，21)，
CD8(Leu 2 a， Becton Dickinson社製〉叫21)を T細胞の
マーカー， HLA・DR(BectonDickinson社製〉叫を活性
化 T細胞のマーカー， CD 20(BI， Coulter社製)23)を B
細胞のマーカー， Leu 7 (Becton Dickinson社製〉叫，
CD 16(Leu 1， Becton Dickinson社製)25)を NK細胞の
マーカーとして 1カラー分析に用いた.すなわち， CD3 
は成熟 T細胞， CD4はへノレバー/インデューサー T細
胞， CD8はサプレッサー/細胞障害性 T細胞， HLA・
DRはB細胞と活性化 T細胞， CD20はB細胞， Leu 7 




に， CD4+Leu8 細胞はへノレノミー機能1')を， CD4十
Table 2. Specifidty of monoclonal antibodies used in this study 
Clust巴r Monoc1onal 
Major specificity Additional specificity 
designation15) antibody 
CD3 Leu4 Mature T cels 
CD4 Leu3a Helper /inducer T cels Monocytes 
CD8 Leu2a Cytotoxic/suppr巴ssorT c巴lIs NK cels 
Leu 7 NK cels Suppressor T cels 
Leu 8 Sorne T cels 
CD11 Leu 15 Monocytes and granulocytes Suppressor T cels and NK cels 
CD16 Leu 1 NK cels Granurocytes 
CD20 B 1 B cels 




CD11 細胞は細胞障害性機能27)を表わしている. CD4 
十日LA'DR十細胞は活性化された CD4陽性 T 細
胞27)， CD 8+ HLA・DR十細胞は活性化された CD8陽
性 T細胞28)を示している.また NK細胞のうち， CD16 








1) CD 4/CD8 まず原発性 SSにおける唾液腺造
影所見と CD4/CD8 の関連性について検討した
(Table 4). CD 4/CD 8は， PSL未投与で唾液腺造影
所見 StageIのG1群で1.43土o. 58， Stage I以上の
G2群で1.86:t0.75，PSLを投与されており唾液腺造影







Table 3. Functional lymphocyt巴 subs巴ts
hiIonoclonal antibody Function 
CD4+Le旧8- H巴lperT cells 
CD4+ Leu8+ Suppressor inducer T cells 
CD8+CDl1十 SuppressorT cells 




CDl6十Le氾7+ NK activity (十〉
CDl6+Leu7- NK activity (++) 
2) T細胞サブセット CD3+細胞比率については，
健常対照群の 75.4:t5.2%に比して， G 1群の 63.3士
11.4 %と G2群の 62.4土10.0%は有意に低く， G3 
群の 68.5士14.3%は有意差を示さなかった. 3疾患群
の簡には差がなかった(Table4). 
CD4十細胞比率は， G1群 36.3:t8.0%， G 2群 37.0
:t10.0 %， G 3群 34.4士11.1%であり，どの疾患群も
健常対照群の 47.1士6.9%に比して有意に低下してい
Table 4. CD4/CD8 ratio and percentages of T lymphocyte subs巴ts
in patients with primary SS 
Subjects CD4/CD8 CD3+(%) CD4十(%) CD8+(%) 
Healthy volunteers 1. 79土0.51 75目4土5.2 47.1土6.9 28.1土6.1
(nニ 16) (nニ 11) (nニ17) (nニ 16)
G1 1.43土0.58 63.3土11.4叫 36.3土 8.0帥 27目1土6.7
(nニ 14) (nニ 16) (nニ 16) (nニ 14)
G2 1.86土O目75l 62.4土10.0村 37.0土10.0料 22.0土7.5判1
〔日ニ19) ** (nニ 20) (nニ 22) (nニ 19) ** 
G3 1.28土0.43J 68.5土14目3 34.4土11.1叫 28.5土9.1 J 
(nニ11) (nニ 12) (nニ 13) (n二11)
Mean土SD，判pく0.01
Table 5目 Percentagesof activated T cells， B cells and NK cells 
in patients with primary SS 
Subjects HLA.DR+(%) CD20+(%) L巴u7+(%) CDl6+(%) 
Healthy volunteers 13.4士6.9 10.1士2目9 15.3士5.6 7.5士2.6
(n=l1) (n=10) (n=17) (n=16) 
G 1 14.0土4.6 8.5:t3.3 27.6土9.8村 14.1:t8.7** 
(n=16) (n=14) (nニ 16) (nニ 16)
G 2 18.8土5.7 9.6土4.8 30.6土10.4判 14.8土8.3"
(n=23) (nニ 19) (n=22) (nニ 22)
G 3 14.6土4.9 7.2土5.1 28.9土9.8村 17.7土12.4判





して， G2群の 22.0士7.5%は有意に低く， G1群の 出した.
27.1土6.7%と G3群の 28.5:t9.1%は有意差を示さ l)T細胞サブセット : リンパ球数については，健常
なかった.疾患群聞の比較では， G3群の CD8+細胞 対照群の 2，296土429/μlに比して， G2群の 1，503士
比率が G2群に比して有意に上昇していた(Table4). 540/μ!と G3群の 1，235:t501/μlは有意に少なく，
3)活性化 T細胞 HLA・DR+細胞比率について G1群の 1，799士427/μlは有意差を示さなかった. 3疾
は，健常対照群に比して， どの疾患群も有意差を示さず， 患群の聞には差がなかった(Table6). 
3疾患群の聞には差がなかった(Table5). CD 3+細胞数は， G1群 1，132士296/μ1，G2群 953
4) B細胞 CD20十細胞比率は，健常対照群に比し :t429/μ1， G 3群 817土407/μIであり，どの疾患群も
て，どの疾患群も有意差を示さず， 3疾患群の聞にも差 健常対照群の 1，654:t343/μlに比して有意に減少して
がなかった(Table5). いた. 3疾患群の聞には差がなかった(Tabl巴 6).
5) NK細胞 L巴u7十細胞比率は， Gl群 27.6土 CD4+細胞数は， Gl群 649土194/μ1，G2群 526士
9.8 %， G2群 30.6士10.4%，G3群 28.9:t9.8 %で 265/μ1， G 3群 446土234/μlであり， どの疾患群も健
あり，どの疾患群も健常対照群の 15.3土5.6%に比して 常対照群の 1，070:t234/μlに比して有意に減少してい
有意に上昇していた. 3疾患群の聞には差がなかった た. 3疾患群の聞には差がなかった(Table6). 
(Table 5). CD 8十細胞数については，健常対照群の 660士229/
CD16十細胞比率は， Gl群 14.1土8.7%， G2群 14.8 μlに比して， G2群の 336土193/μlと G3群の 344:t
:t8.3 %， G3群 17.7士12.4%であり，どの疾患群も 139/μlは有意に少なく， G1群の 499:t213/μlは有意
健常対照群の 7.5士2.6%に比して有意に上昇していた. 差を示さなかった. 3疾患群の問には差がなかった
3疾患群の聞には差がなかった(Table5). (Table 6). 
(2)実数値によるリンパ球サブセットの検討 2)活性化 T細胞 原発性sのHLA.DR+細胞数
つぎに，これらのリンパ球サブセットの実数値につい については，健常対照群の 359士172/μ11こ比して， G3 
Subjects 
Table 6. Absolute numbers of T lymphocyte subsets 
in patients with primary SS 
Lymphocytes C/μ1) CD3十CIμ1) CD4+C/μ1) 
Hea1thy volunt巴ers 2，296土429 1，654士343 1，070土234
(n=17) (nニ11) (nニ17)
G 1 1，799土427 1，132土296判 649土194叫
(n=16) (nニ 16) (nニ 16)
G 2 1，503土540帥 953土429叫 526土265村
(n=22) (nニ 20) (n=22) 
G 3 1，235土501* 817土407ホ* 446士234**











Table 7. Absolut巴 numbersof activat巴dT cells， B cells and NK cells in 
patients with primary SS 
Subjects HLA'DR十Uμ1) CD20十CIμ1) Leu7+ CIμ1) CDl6十CIμ1)
Healthy volunteers 359土172 244土93 347土128 166士48
(n=11) (nニ 10) (n=17) (n=16) 
G 1 259土135 150土59叫 500:t226 250:t 154 
(nニ 16) (n=14) (n=16) (nニ 16)
G 2 283土128 144:t80帥 465土234 225土162
(n=22) (n=18) (n=22) (nニ 22)
G 3 190土116判 90:t79帥 350土167 198土157
(n=12) (n=11) (nニ 13) (nニ 13)
料 p<O.Ol
(368) 大楠階亮
群の 190土116/μlは有意に少なく， G1群の 259土l35 群の 6.4土3.5%は有意差を示さなかった.疾患群聞の
/μlとG2群の 283士128/μlは有意差を示さなかった. 比較では， G3群の CD8+CD 11十細胞比率は G1群
3疾患群の聞には差がなかった(Tabl巴 7). とG2群に比して有意に上昇していた(Tabl巴 8).
3) B細胞:CD20十細胞数は， G1群 150士59/μ1， 4) CD 8+CD 11 細胞:CD8十CD11 細胞比率に
G2群 144士80/μ1， G3群 90:t79/μlであり，どの疾 ついては，健常対照群の 23.3士5.0%に比して， G2群
患群も健常対照群の 244士93/μlに比して有意に減少 の 14.7土8.1%と G3群の 15.2土9.4%は有意に低
していた. 3疾患群の間には差がなかった(Table7). く， G 1群の 19.8士5.9%は有意差を示さなかった. 3 
4) NK細胞 Leu7+細胞数と CD16十細胞数の両 疾患群の聞には差がなかった(Tabl巴 8).
サブセットについては，健常対照群に比して，どの疾患 のCD4十日LA・DR十細胞と CD8十HLA・DR+細
群も有意の差を示さず， 3疾患群の聞には差がなかった 胞:CD4+HLA・DR+細胞比率は，健常対照群の1.0
(Tabl巴 7). 士1.4%に比して， G2群の 3.7士2.5%は有意に上昇
2.原発性sにおける唾液腺造影所見の進展度と 2カ し， G1群の 2.3士1.1%と G3群の 2.6士1.6%は有
ラ一分析による末梢血リンパ球サブセット 意差を示さなかった.疾患群聞の比較では， G2 群の
(1)相対比率によるリンパ球サブセットの検討 CD 4+ HLA. DR+細胞比率は G3群に比して有意に
1) CD 4+Leu8 細胞原発性 sの CD4+Leu8 上昇していた(Tabl巴 9).
一細胞比率は， G1群 6.7土2.7%， G2群 9.3土4.6%， CD 8十HLA・DR十細胞比率は，健常対照群の1.8土
G3群 9.7:t7.5%であり，どの疾患群も健常対照群の 0.9 %に比して， G2群の 6.4:t3.8%と G3群の 5.5
14.0士3.1%に比して有意に低下していた. 3疾患群の 士3.0%は有意に上昇し， G1群の 4.3土2.9%は有意
聞には差がなかった(Table8). 差を示さなかった. 3疾患群の聞には差がなかった
2) CD4+Leu8十細胞:CD4十Leu8+細胞比率に (Table 9). 
ついては，健常対照群に比して，どの疾患群も有意の差 6) NK細胞サブセット:CD 16-Leu 7+細胞比率は，
を示さず， 3疾患群の聞にも差がなかった(Table8). 健常対照群の 11.5士5.2%に比して， G1群の 18.5士
3) CD8十CDll+細胞:CD8+CD 11十細胞比率は 9.9%と G2群の 21.0:t11.7%は有意に上昇し， G3 
健常対照群の 4.9:t2.2%に比して， G3群の 13.3士 群の 16.0士7.3%は有意差を示さなかった. 3疾患群の
12.7 %は有意に上昇し， G1群の 7.3土3.7%と G2 間にも差がなかった(Table10). 
Tabl巴 8.Percentages of CD4 Iymphocyte subsets and CD8 Iymphocyte subs巴ts







CD4t Leu8 -(%) CD4十Leu8十(%) CD8+ CDl1 +(%) CD8+CDl1-(%) 
14目。土3.1 33.1士 6.0 4.9士 2.2 23目3士5.0
(nニ 17) (n=17) (n=16) (n=16) 
6.7土2目7" 29.6士 8.5
(nニ 16) (n=16) (n=14) I (n=14) 
9.3土4.6村 27.7:tl1目7 6.4土 3目5.，了J**14.7士8.1* 
(nニ 22) (n=22) (n=16) *' I (n=16) 
9.7土7.5村 24.7士山田9 13.3土12目7**-.J-.J 15.2士9.4**
(nニ 13) (nニ 13) (n=ll) 
Table 9. Percentages of activat巴dT cells 
in patients with primary SS 
Subje巴ts CD4十HLA.DR+ CD8十日LA.DR+
〔%) (%) 
Healthy volunters 1.0土1.4 (n=13) 1.8士0.9 (n=14) 
G 1 2.3士1.1 (n=14) 4.3:t2.9 (nニ 16)
G 2 3.7土2.5判〔n=21〕L6.4土3.8判(n=23)




CD 16十Leu7+細胞比率は， G1群 9.1:t6.5%，G2 


















1) CD 4+ Leu 8-細胞.原発性sの CD4十L巴u8-





G1群 530:t187/μ1，G2群 429:t265/μ1，G 3群 321




Table 10. Percentages of NK c巴lsin patients with primary SS 
Subjects CD16-Leu7t(%) CD16十Leu7十(%) CD16十Leu7ー(%)
Healthy volunte巴rs 1目5土 5.2 3.8土1.4 3.7土1.5
(n=17) (nニ17) (n=17) 
G 1 18.5土仏9** 9.1土 6.5村 5目。土2.9
(n= 16) (nニ 16) (n=16) 
G 2 21.0土11.7帥 9.7土 6.6判 5.1土2.6
(nニ 22) (nニ 22) Cnニ 22)
G 3 16.0士 7‘3 12.8土10.8村 4.9土3.7
(n=13) (n=13) (ロニ13)
**p < 0.01 
Table 11. Absolute numbers CD4 Iymphocyt巴 subsetsand. CD8 Iymphocyte subs巴ts
in patients with primary SS 






319土 86 769:t 193 115士 58
(n=17) (nニ17) (n=16) 
120土 51判 530土187** 129土 67
(nニ 16) (n=16) (n=14) 
143土107** 429士265キ* 94士 58
(n=22) (nニ 22) Cn=16) 
125:t 120村 321士217** 136土115
(n=13) (nニ 13) Cn=1l) 
Tabl巴 12.Absolute numbers of activated T cells 
in patients with primary SS 
Subjects CD4十HLA・DR十(μ1) CD8十日LA.DR十(μ1)
Healthy volunters 22土27 (n=13) 40土18 (n=14) 
G 1 41士26 (n=l4) 83:t83 Cnニ 16)
G 2 57土59 (n=20) 98H2 Cn=22) 


































Iの唾液腺造影所見を示す G1群， PSL未投与で Stag巴











2) T細胞サブセット:SS における T細胞サブセッ
トについては， CD3+細胞CMatureT c巴I1s)は健常人
に比して減少3，5，8，9)，CD 3+細胞は不変化71，CD 4十細胞
CHelp巴r/ inducer T cel1s)は減少閑， CD4+細胞は不











したが， G 1群と G3群はともに健常対照群と差を示さ
なかった.一方， PSL投与の G3群における CD8十細
胞比率は PSL未投与の G2群に比して有意に上昇して






Table 13. Absolute numbers of NK cel1 subsets in patients with primary SS 
Subjects CDl6-Leu7 +C/μ1) CDl6 + Leu7 +C/μ1) CDl6十Leu7-(/μ1) 
Healthy volunte巴rs 262土123 (n=17) 85土27 (n=17) 81土27 (n=17) 
G 1 340士222 (nニ 16) 160土112 (n=16) 90士54 (nニ 16)
G 2 315土213 (n=22) 150土135 (n=22) 75土39 (n=22) 
G 3 208士153 (nニ 13) 143士125 (nニ 13) 5士47 (nニ 13)
ホホp<O.Ol







常対照群に比して G2群と G3群で有意に減少してい 減少，さらに唾液腺造影所見の進展とともにその両者が
たが， G1群では健常対照群と差を示さなかった. CD3 より減少する傾向を明らかにした.また PSL治療によ
+細胞数と CD4+細胞数は，すべての疾患群において るCD4/CD8の低下は CD8+細胞比率の相対的上昇
健常対照群に比して有意に減少していた.CD8+細胞数 に起因することも明らかになった.しかし， G3群にお
は，健常対照群に比して G2群と G3群で有意に減少 ける CD3+細胞や CD8十細胞のように，相対比率の
していたが， G1群では減少傾向を示すにとどまってい みでは T 細胞比率の低下が明瞭ではないサブセットも
た.つまり，唾液腺造影所見 Stag巴 I以上の SSにお 存在した圃したがって，原発性 SSのリンパ球サブセッ
ける CD3十細胞数， CD4+細胞数および CD8十細胞 トの変動を正確に把握するには相対比率の検討に加え
数は健常対照群に比して有意に減少しているのであり， て実数値による検討が不可欠と考えられる.
原発性 SSの唾液腺造影所見の進展に各 T細胞サブセ (2) 2カラー分析による T細胞サブセット
ツトが関与している可能性がうかがわれる. 前述の 1カラー分析で判明した各 T 細胞サブセット
3)活性化 T細胞:SSの活性化 T細胞についても従 における細胞数の減少や CD4/CD8の低下は，いかな
来の報告では，不変4，29)であったとするものや，増 るT細胞の機能的変動を意味するのか，さらにはいかな
加3，6，30-32)していたとするものが混在している.今回の る免疫学的意義を示すかについて明らかにされていない
HLA・DR十細胞〔活性化 T細胞と B細胞〉比率につい 一方では， Leu 3 a(OKT 4または T4)抗体が反応する
ての検討では，すべての疾患群は健常対照群と差を示さ CD4抗原は classI MHC分子， L巴u2a(OKT8また
なかった一方， HLA・DR+細胞数については， G1群 はT8)抗体が反応する CD8抗原はclassI MHC分子
とG2群は健常対照群と差を示さなかったが， G3群が に対するレセプターであることが判明している叩4). し
健常対照群に比しで有意の減少を示した.つまり，リン かし，これらの単クローン抗体が反応する抗原は， T細
パ球数および T細胞数が減少を示したにもかかわらず， 胞の分化抗原であるが， T細胞の機能的マーカーにはな
G1群と G2群における HLA.DR十細胞が相対比率 らない.したがって， T細胞機能をより的確に反映する
の低下のみならず，その細胞数も減少しなかった今回の 手段が必要になる.そこで今回著者は，原発性 SSにお
成績は注目に値する. ける機能的リンパ球サブセットを解明する目的で， FCM 
CD20十細胞(B細胞〉比率は，すべての疾患群におい による 2カラー分析を実施した.
て健常対照群と差を示さなかった.一方， CD 20+細胞 1) CD 4+ Leu 8 細胞 SSにおける CD4十Leu8一
数は，すべての疾患群において健常対照群に比して有意 細胞(へルパー T細胞〉について，従来の報告3，5)はその相
に減少していた.つまり， PSL未投与の G1群と G2 対比率が健常成人と差を示さないという.しかし今回の
群における CD20+細胞数は健常対照群に比して有意 著者の成績では， CD4+Leu8一細胞比率は健常対照群
に減少していたにもかかわらず， HLA・DR+細胞数が減 に比してすべての疾患群において有意に減少しており，
少していないことが今回の検討から明らかとなった.し CD4十Leu8 細胞数もすべての疾患群において有意に
たがって，今回の成績は，原発性 SSにおいては活性化 減少していた(Table15). 
T細胞数が増加していることを示唆している. しかし Mosmannet al.35)は，へノレパ -T細胞をタイプ lと
HLA.DR十細胞数は，疾患群聞に差を示さなかったの タイプ 2の2種類に分類できると報告しており，タイプ
で， SSにおける唾液腺造影所見の進展と関連を示さな l がインターロイキン 2(IL-2)叫，インターロイキン
いといえる 3(IL-3)37)，γインターフエロン(IFN-y)38)や穎粒球・マ
4)小括:1カラー分析についての今回の成績は， SS jlロファージコロニー形成刺激因子(GM-CSF)39)を産生，
におけるリンパ球数と各 T 細胞サブセットの細胞数の タイプ 2がインターロイキン 4(IL-4)40)，インターロイ
Table 15. Summary of CD4+ lymphocyte subsets and CD8+ lymphocyte 




































この CD4十Leu8+ 細胞は， alloantigen に対する








3) CD 8十CD11+細胞 CD8+CD 11+細胞〔サプレ
ツサー T細胞〉比率は，健常対照群に比して不変2，3，6)であ
るが， P8L投与によって上昇3)するとされている.今回
の著者の成績では， CD 8+CD 11十細胞比率は， P8L未
投与の Gl群と G2群において健常対照群と差を示さ
なかったが，健常対照群と P8L未投与群に比して P8L
投与の G3群で有意に増加していた.一方， CD8十CD1 
十細胞数は，すべての疾患群において健常対照群と有意










常対照群に比して唾液腺造影所見 8tageI 以上の G2















で、は，原発性 88患者における HLA・DR十 T細胞比
率は末梢血3)と唾液腺43)の両者で上昇しており，しかも













今回の著者の成績では， G 1群の CD4十HLA'DR十
細胞比率は健常対照群と有意差を示さなかったが， G2 





















6)小括目今回の検討は， PSL未投与の G1群と G2
群における CD4+ Leu 8 細胞数の減少および CD4十
Leu8+細胞数の減少，さらに G2群における CD8十
CD 11ー 細胞数の減少を明らかにしたといえる.また
G1群の CD8+CD 11 細胞数が健常対照群に比して
減少傾向を示したことも明らかになった.一方， G 1群



































































の NK細胞サブセットのうち， CD16+Leu 7 細胞が最
も強い NK活性を有し， CD16-Leu7+細胞は最も弱い
NK活性を有する 25)とされている. Ichikawa et a1.52)は，




している. 十CD11 細胞比率は G2群と差を示さなかった.つま
NK細胞についての今回の成績では， CD16一Leu7+ り， 1カラー分析で認められた G3群における CD8+
細胞比率は，健常対照群に比して G1群と G2群で有 細胞比率の上昇は， CD8十CD11+細胞比率の上昇に起
意に上昇していたが， PSL投与の G3群においては増 因している. (3) CD 4+ HLA・DR十細胞数， CD8~ 
加傾向を示したにとどまった.また CD16+Leu7+細 HLA・DR+細胞数， CD 16-Leu 7十細胞数， CD16十
胞比率は健常対照群に比して 3疾患群で有意に上昇し L巴u7十細胞数および CD16十L巴u7一細胞数はいずれ
ていたが， CD16十Leu7一細胞比率は3疾患群が健常対 も正常域にあった.
照群と有意差を示さなかった.つまり， 1カラー分析で 以上のことから，今回の検討は，未治療の原発性 SSに
上昇していた CD16十細胞比率は， Leu 7-細胞比率の おいて広範な T細胞サブセットおよび B細胞の細胞数
上昇によるものではなく， L巴u7十細胞比率の上昇によ の減少が認められるが，活性化 T細胞と NK細胞の細
るといえよう.また今回の実数値による検討では 3つ 胞数には変化がないことを明らかにしたことになる.さ
のNK細胞サブセットの相対比率と実数値は，すべての らに原発性 SSにおいてはサプレッサー機能と NK細
疾患群において健常対照群と有意差を示さず，疾患群間 胞活性は変化を示さないが，へノレバー機能の低下，サプ
においても差を示さなかった.したがって，原発性 SSに レツサーインデューサー機能の低下，細胞性細胞障害性
おける NK細胞活性は健常成人に比して不変と考えら 機能の低下という広範囲の T細胞機能障害が存在して







SS患者 52例は， Rubin & Holtによる唾液腺造影所見
と副腎皮質ステロイド(PSL)投与の有無から， Stage 0 
~ 1で PSL未投与の G1群(16例)， Stage I ~ IVで
PSL未投与の G2群(23例)， Stage I ~ IVで PSL投
与の G3群(13例〕の 3群に分類し，健常成人群(17例〉
の成績と比較した.




していた. (2)原発性 SSの3疾患群における CD3+
細胞数と CD4十細胞数，および G2群と G3群におけ
る CD8十細胞数は健常成人に比して有意に減少してい
た. (3) HLA. DR+細胞数は正常域にあり， CD20十
細胞数は有意に減少していた. (4) CD 16+細胞数およ
び Leu7+細胞数は正常域にあった.
2. 2カラー分析によると;(1)原発性 SSの3疾患群
における CD4+Leu8 細胞数と CD4+L巴u8十細胞
数，および G2群と G3群における CD8十CD11 細
胞数は有意に減少していたが， CD8+CD11+細胞数は
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